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1             Einleitung 
 
 
1.1          Hintergrund 
 
Die Entwicklung der Bevölkerung lässt aktuellen Prognosen zufolge für das Jahr 
2030 einen Anteil der über 65-jährigen in Deutschland von 29% erwarten (119b). 
Unter den zehn weltweit am häufigsten auftretenden Erkrankungen findet sich 
Osteoporose (73, 99,113,135,143) - nicht selten mit weit reichenden Folgen. 
Nicht nur die Bedeutung der Osteoporose für den immer älter werdenden Menschen 
selbst gewinnt dabei mehr an Gewicht, auch die sozioökonomische gesamtgesell-
schaftliche Relevanz der Osteoporose hinsichtlich des zu erwartenden Pflegebedar-
fes und der Kosten bekommen dabei einen hohen Stellenwert (52a,57,86a, 
117a,119b). 
In typischer Weise verursacht die Osteoporose Frakturen der Wirbelsäule und der 
Hüfte, hier im Besonderen Brüche des Oberschenkelhalses (73,116). Dies bedeutet 
fast immer nicht nur eine erhebliche Einschränkung der Lebensqualität für betroffe-
ne Patienten (92,105,113), sondern resultiert auch in einer erheblichen sozioöko-
nomischen Belastung für das Gesundheitswesen (57,113,116) durch zunehmende 
Steigerung der Kosten und Personalaufwand für Langzeit-Pflege und andere Folgen 
der Erkrankung, insbesondere auch im Hinblick auf die zu erwartende Veränderung 
der Bevölkerungspyramide der westlichen europäischen Hemisphäre mit drohender 
Überalterung der Gesellschaft und fehlenden personellen Ressourcen im Pflegebe-
reich (57,113,116).  
Eine der bekanntesten Ursachen für die Entmineralisierung an der Knochensub-
stanz und den Verlust der Knochenstruktur bei erhöhter Knochenumbaurate ist im 
Östrogendefizit postmenopausaler Frauen zu sehen (39,113,139) mit einer Präva-
lenz von 7% bei 55-jährigen Frauen, und steigt auf etwa 19% zum Beginn der ach-
ten Lebensdekade (36,113); diese repräsentiert damit die am stärksten betroffenen 
Gruppe der Bevölkerung (43,46,47,48,52). 
Dem Erkennen möglicher weiterer Ursachen der Erkrankung, anamnestischer Fak-
toren, die möglicherweise ein späteres Auftreten der Osteoporose begünstigen oder 
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in kausalem Zusammenhang damit stehen könnten und deren rechtzeitige Beein-
flussung könnte somit zukünftig eine zentrale Bedeutung in der Abmilderung der 
Folgen der Osteoporose zukommen. 
 
1.2          Knochenstoffwechsel 
1.2.1       Grundlagen der Physiologie des Knochenstoffwechsels 
 
Das menschliche Knochenskelett besteht aus 206 Einzelknochen (113,140), dies 
entspricht ungefähr 10-15% des Körpergewichtes eines Erwachsenen (113,140). 
Die Substanz des Knochens beträgt dabei nur etwa 20% des Knochenvolumens. 
Etwa 80% des Knochens entfällt auf die Kortikalis, der restliche Teil  wird durch den 
spongiösen Knochen gebildet (140). Der restliche Anteil wird durch Knochenmark, 
Nerven, interstitiellem Gewebe, Bindegewebe und Knorpel gebildet (113). Unlösli-
ches Kalziumphosphat, das Hydroxylapatit, ist wichtigster mineralischer Bestandteil 
des Knochens (113,139a). Die Matrix des Knochens besteht zu ca. 70% aus die-
sem Komplex, im weiteren zu 20% aus organischen Bestandteilen wie  Typ-1-
Kollagen, Proteoglykanen, Osteocalcin und Osteonectin als extrazellulärer Matrix, in 
die die Hydroxylapatite eingelagert werden (113,139a). Entscheidend für die Festig-
keit und Belastbarkeit eines Knochens ist dabei sein Gehalt an Kalzium-Salzen 
(113,139a). Der Aufbau jedes Knochens wurde im Laufe der Evolution optimiert 
hinsichtlich seines Gewichtes und seiner Belastbarkeit (140,113b). In der als Korti-
kalis bezeichneten dichteren Knochenrindenschicht verlaufen als Osteone bezeich-
nete, in Längsrichtung des Knochens parallel um einen Zentralkanal, dem Ha-
vers’schen Kanal, angeordnete Knochenzylinder. Dazwischen liegen sogenannte 
Schaltlamellen und unterhalb der Knochenhaut, des Periostes, Generallamellen 
(113,139a). 
Im Laufe der Entwicklung entsteht der größte Knochenanteil aus Knorpelgewebe, 
der enchondralen indirekten Ossifikation, einige wenige Knochen, die Schädeldek-
ke, Schlüsselbein und Kiefeknochen, entwickeln sich direkt -desmal- aus einer fi-
brösen Matrix (140). Die enchondrale Ossifikation, die das vormodellierte Knorpel-
gewebe ersetzt, betrifft den epiphysalen Anteil langer Röhrenknochen, perichondra-
le Knochenbildung betrifft die Diaphyse des Knochens. Das Längenwachstum des 
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Knochens ist im Bereich der Epiphyse lokalisiert und bei Frauen zwischen dem 18. 
und 20. Lebensjahr abgeschlossen, bei Männern zwischen dem 20. und 22. Le-
bensjahr. Der Umfang, die Dicke eines Knochens, nimmt an der Diaphyse zu 
(113,140). 
Der Knochenstoffwechsel unterliegt ständigem Auf- und Abbau, der als Remodelling 
bezeichneten Umbauaktivität, die in der Lage ist, Knochenfrakturen zu reparieren, 
das CA+-Gleichgewicht zu stabilisieren, Knochengewebe zu ersetzen und das 
Knochengewebe veränderten mechanischen Belastungen anzupassen (6,7,140). 
Diese Knochenremodellierung  wird  bewirkt durch zwei Zellarten mesenchymaler 
Herkunft, den sogenannten Osteoblasten und Osteoklasten. Der Osteoblast produ-
ziert Knochenbausteine, das Osteoid, in eine Matrix werden dabei Hydroxylapatite 
eingelagert, wodurch feste Knochensubstanz ensteht (113,113b,139b,140). Oste-
oklasten entwickeln sich aus monozytären Makrophagen zu mehrkernigen Riesen-
zellen. Diese bewegen sich amöbenähnlich, bilden an der Oberfläche des Kno-
chens Lakunen, indem sie Knochensubstanz phagozytär ab- und umbauen. Zytoki-
ne steuern hierbei das Zusammenspiel von Osteoblasten, von denen ca. 100 nötig 
sind, um die Aktivität eines Osteoklasten auszugleichen (113,113a, 139b,140). 
Während des geamten Lebens findet Knochenumbau statt, wobei der Umbau der 
kompakten Kortikalis des Knochens etwa die doppelte Zeit des Remodellings der 
Spongiosa benötigt, daher wird der Verlust an Knochenmasse am ehesten im Be-
reich der Spongiosa deutlich (6,113, 139), biomechanische Druck- oder Zugbela-
stung als Reiz sowie hormonelle regulatorische Prozesse nehmen hier Einfluss 
(113, 139, 140). 
 
1.2.2       Hormonelle Regulation des Knochenmetabolismus 
 
Eine der wichtigen Aufgaben des Knochenmetabolismus ist es, den Knochen ent-
sprechend der Aktivität der Muskulatur und der auf ihn einwirkenden Belastung  an-
zupassen. Eine weitere Aufgabe besteht in der Erhaltung der Kalziumhomöostase 
(140). 
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1.2.2.1    Kalzium-Stoffwechsel 
Im menschlichen Organismus dient der Knochen neben der Aufgabe der mechani-
schen Stabilität als Kalzium-Speicher, der Knochenstoffwechsel damit der Aufrecht-
erhaltung des Gleichgewichtes der Kalziumkonzentration, die für eine Reihe von 
Zellfunktionen essentiell ist. Eine auch nur geringfügige Störung des Serumkalzium-
spiegels (Normbereich 2,1-2,6 mmol/l) muss vermieden werden, sogenannte kalzio-
trope Hormone, Parathormon (PTH), 1,25 Dihydroxycholecalciferol (Vitamin D3) 
und Calcitonin steuern hierbei die regulativen Prozesse des Kalziumgleichgewich-
tes, wie Kalziumresorption aus dem Darm, dem Skelett und die renale Ausschei-
dung (16a, 140). Parathormon (PTH) wird in den Nebenschilddrüsen gebildet, bei 
sinkendem CA-Spiegel im Blut verstärkt sich die Ausschüttung. Es hemmt die rena-
le Kalziurie, fördert gleichzeitig die renale Eliminierung von Phosphat. Niedrigere 
Phosphatwerte haben eine Erhöhung der Kalziumkonzentration zur Folge. Pa-
rathormon bewirkt über die Aktivierung von 1α-Hydroxylase Bildung von renalem 
Calcitriol, aus dem Knochen wird durch erhöhten Knochenumbau vermehrt Kalzium 
mobilisiert (113,139a). In Leber und Niere wird Vitamin D aus der Nahrung zu Calci-
triol hydroxyliert, welches außerdem die Kalziumresorption aus dem Darm fördert. 
Eine weitere wichtige Bedeutung im Ca-Gleichgewicht kommt dem in den C-Zellen 
der Schilddrüse gebildeten Calcitonin zu. Eine Erhöhung des CA-Spiegels steigert 
die Bildung von Calcitonin, welches die Aktivität der Osteoklasten hemmt und somit 
den Kalziumeinbau in den Knochen fördert (113,139a). 
 
Desweiteren bewirken Somatotropin (STH), Glukocortikoide und Schilddrüsenhor-
mone Knochenaufbau, weiterhin sind die Vitamine K, C, B6, B12 und A an der Re-
gulation der Kalziumresorption, des Kalziumeinbaues und des Kollagenstoffwech-
sels beteiligt (6, 16a,140). 
 
Ab der Pubertät bewirken Sexualhormone -Testosteron beim Mann, 17ß-Estradiol 
im weiblichen Knochenskelett- die geschlechtsspezifische Differenzierung, wobei 
letzteres den Epiphysenschluss und die Tätigkeit der Osteoblasten fördert (6,113, 
139). 
 10 
Ist das Längenwachstum abgeschlossen, bestimmen unter anderem neben hormo-
nellen Einflüssen weitere Faktoren wie Kalzium- und Vitamin D-Stoffwechsel, gene-
tische Disposition und Lebensgewohnheiten das Erreichen der maximalen Kno-
chendichte mit ca. 20-30 Jahren (140). Es folgt dann eine Phase weitgehender Sta-
bilität der Knochenmasse, obwohl während der gesamten Zeit das Skelett der Kno-
chenumbauregulation unterworfen bleibt. Mit dem Eintritt in die Menopause und 
dem damit verbundenen Abfall des Estradiolspiegels nimmt der weibliche Organis-
mus rasch an Knochenmasse ab, bedingt durch den als „ high turnover“ bezeichne-
ten beschleunigten Remodellingprozess mit verstärkter Osteoklastenaktivität an der 
Knochenoberfläche (140). 
 
1.2.3       Veränderungen und Besonderheiten des Knochenstoffwechsels in der  
               Schwangerschaft 
1.2.3.1    hormonelle Veränderung in der Schwangerschaft 
 
Die Schwangerschaft erfordert umfangreiche Anpassungsvorgänge des mütterli-
chen Organismusses, um den kindlichen Bedürfnissen während der Entwicklung 
und im Hinblick auf die Geburt Rechnung zu tragen. Mit der Einpflanzung der Bla-
stozyste, der Bildung der fetoplazentaren Einheit, kommt es zu einer deutlichen 
Umstellung verschiedener Hormone, im Besonderen des Östrogens und Progeste-
rons. Letzteres dient dem Umbau des Endometriums zur schwangerschaftstypi-
schen Dezidua und deren Erhaltung bis zur Entwicklung der Plazenta. Im Laufe des 
ersten Schwangerschaftstrimenons sezerniert der Gelbkörper, das Corpus luteum, 
in den ersten Wochen 17ß-Estradiol, Progesteron und 17α-OH Progesteron unter 
Einfluss von rasch ansteigendem humanem Choriongonadotropin ß-hCG. Mit der 
Entwicklung der Plazenta kommt es während der gesamten Schwangerschaft bis 
kurz vor der Entbindung zur steigenden Sekretion von humanem Plazentalaktogen 
hPL, welches verantwortlich ist für die Entwicklung der Brustdrüse, das aus der 
Adenohypophyse stammende Hormon Prolaktin reguliert dort die Laktation. 
Die Erhöhung des mütterlichen Herzminutenvolumens, des Sauerstoffverbrauches, 
des Plasmavolumens und die Verminderung des arteriellen Mitteldruckes sind unter 
anderem Adaptationsprozesse des mütterlichen Organismusses an die Schwanger-
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schaft, ebenso der Anstieg der Erythro- und Leukozytenzahl, der Abfall des Serum-
eisens, Eisenmangelanämie, Hämodilution und erhöhte Thromboseneigung. In der 
Niere ist eine gesteigerte glomeruläre Filtrationsrate und erhöhter renaler Blutfluss 
von Bedeutung ( 10,113,140). 
 
1.2.3.2    Vitamin D und Kalziumstoffwechsel in der Schwangerschaft 
 
Im Verlaufe der Schwangerschaft kommt es zu einem Transfer von ca. 30 Gramm 
Kalzium von der Mutter zum Feten (33a,113,124,130a,140), im weit überwiegenden 
Teil davon während des dritten Trimenons, während dessen der mütterliche erhöhte 
Kalziumbedarf zur Erhaltung der Homöostase durch eine Reihe von physiologi-
schen Veränderungen sichergestellt werden muss. Dazu dient eine gesteigerte Kal-
ziumabsorption im Duodenum und proximalen Jejunum schon in der frühen Phase 
der Schwangerschaft sowie eine gesteigerte Kalziummobilisation aus dem Knochen 
(78,83,124,140). Kovacz konnte 1997 einige Thesen, die eine Verdopplung des 
1,25-dihydroxy-Vitamin D-Spiegels zur Steuerung dieser Vorgänge postulierten, 
durch entsprechende Messungen untermauern (87,113,140). Hierbei ist neben ei-
ner gesteigerten renalen Produktion auch eine erhöhte 1α-Hydoxylase-Aktivität in 
der Plazenta wirksam (27a,87,134a), daher resultiert eine erhöhte Bildung von Cal-
citriol durch Hydroxylierung in der Niere, erhöhte Calcitriolspiegel führen wiederum 
zur verstärkten Kalziummobilisation aus dem Knochen. Während der Schwanger-
schaft kommt es im Besonderen zu einer erhöhten Kalziurie (27, 134a) aufgrund 
einer dann physiologisch erhöhten glomerulären Filtrationsrate (12,113), dennoch 
sind gleichzeitig normale bis erniedrigte Parathormonspiegel im Blut zu messen 
(9,113,113a,131a,134b). Man muss daher davon ausgehen, dass der schwangere 
Organismus sich anderer regulativer Mechanismen bedient als der nicht-
schwangere (124), möglicherweise spielt hier der erhöhte Östrogenspiegel 
Schwangerer eine Rolle (140). Eine wichtige Bedeutung bei der Aktivierung des Pa-
rathormones in der Schwangerschaft kommt dem Parathormon-related Peptid 
PTHrP zu, welches in der Plazenta (15) und den fetalen Parathyreoiden (1a) gebil-
det wird und den materno-fetalen Kalziumtransfer reguliert (113,119a). Die moleku-
lare Struktur des PTHrP ist der des PTH ähnlich und konkurriert mit ihm um die glei-
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chen Rezeptoren in Niere und Knochen. Als wahrscheinlich gilt die Beteiligung des 
aktiven PTHrP im mütterlichen Organismus an der Erhöhung des Vitamin D-
Serumspiegels im Blut sowie der Suppression des PTH (87). 
Insgesamt erweist sich die Interpretation der Ergebnisse mehrerer an Menschen 
durchgeführten Untersuchungen hinsichtlich der Parameter für Knochenumbau im 
Blut, sogenannten Knochenmarkerstudien, aufgrund uneinheitlicher Untersu-
chungsbedingungen als schwierig (100). Man kann bei vorsichtiger Einschätzung 
der Datenlage davon ausgehen, dass bereits ab der 10. Schwangerschaftswoche 
ein gesteigerter maternaler Knochenstoffwechsel zu verzeichnen ist 
(87,88,89,125,140). 
 
1.2.4       Knochendichte im Verlauf der Schwangerschaft 
 
Die Ergebnisse einiger Langzeitstudien belegen einen Verlust von etwa 5% Kno-
chenmasse an der Wirbelsäule einer werdenden Mutter im Verlaufe einer Schwan-
gerschaft (12,81,86,98,100).  Es liegt eine Reihe von Studien vor, die in ultrasono-
metrischen Messungen einen linearen Abfall von Messwerten für SOS und BUA 
während aller drei Trimena der Schwangerschaft aufzeigen (61,75a,112a,113, 
126a,130b,138). Als Zeichen eines gesteigerten Knochenumbaues waren die Pa-
rameter des Knochenaufbaues und der Knochresorption im dritten Trimenon erhöht 
(62,138). Eine Korrelation von initial niedriger Knochendichte mit geringerem Kno-
chenmineralsalzverlust und Zunahme des Körperfettes konnte von To et al. nach-
gewiesen werden (128), Sowers sah im jungen Alter einer Schwangeren zu einem 
Zeitpunkt, wo die maximale Knochenmasse noch nicht erreicht war, in Nulliparität 
und relativ hoher Knochendichte zu Schwangerschaftsbeginn Faktoren, die einen 
Knochendichteabfall während der Schwangerschaft begünstigen (113,126a). 
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1.3          Osteoporose 
1.3.1       DVO-SIII-Leitlinie Osteoporose 
 
Die nachfolgenden Erläuterungen stützen sich auf die 2014 aktualisierte S-III-
Richtlinie des Dachverbandes Osteologie zur Prophylaxe, Diagnostik und Therapie 
der Osteoporose im Erwachsenenalter, genauer bei Männern ab dem 60. Lebens-
jahr und bei postmenopausalen Frauen (143). Die Empfehlungen sollen Versor-
gungsabläufe optimieren, Frakturinzidenzen reduzieren und die Lebensqualität und 
Funktionsfähigkeit von Patienten mit Frakturen erhalten und verbessern. Wenn-
gleich diese Leitlinie explizit nicht für Kinder, Jugendliche, prämenopausale Frauen 
und Männer bis zum 60. Lebensjahr gilt und zur adäquaten Therapie dieser Sonder-
formen auf die Veröffentlichungen der jeweiligen Fachgesellschaften verwiesen wird 
(143), sind in ihr doch grundlegende, wesentliche Kriterien der Ursachen, Untersu-
chungsverfahren und therapeutischen Konzepte zu finden, die auch dort zur An-
wendung kommen. 
 
1.3.2       Definition der Osteoporose 
 
1994 wurde von der WHO Osteoporose definiert als eine systemische Erkrankung 
des Skelettes, die mit einer niedrigen Knochenmasse (BMD) und einer verminder-
ten Knochenqualität, verursacht durch eine gestörte Feinstruktur durch Rarefizie-
rung der Knochentrabekel des Knochens einhergeht. Dies hat eine gesteigerte Brü-
chigkeit des Knochens und ein erhöhtes Frakturrisiko zur Folge (22,44,79a,99,113, 
143). Sie gehört zu den zehn häufigsten Erkrankungen weltweit (73,79a, 99,113, 
135,143). 
 
Der operationalen Definition der Osteoporose durch die WHO liegt die Dual-
Röntgen-Absorptiometrie (dual-energy-x-ray-absorptiometry, DXA) als Untersu-
chungs- und Messmethode zugrunde (79a,99,143).  
Der hierbei bezeichnete T-Score (T-Wert) stellt dabei die durch DXA gefundenen 
Messergebnisse bei Frauen in ein statistisches Verhältnis mit den zuvor erhobenen 
Werten eines Kollektives junger gesunder 20- bis 29-jähriger Frauen (79a,99,143). 
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Für Männer beziehen sich die äquivalenten T-Score-Werte auf ein männliches Refe-
renzkollektiv (143). 
Der festgelegte Grenzwert, um die Kriterien des Vorliegens einer Osteoporose zu 
erfüllen, liegt bei einem Absinken des T-Scores unter Werte < -2.5 Standard-
Abweichung, wobei ein solcher Befund mit gleichzeitigem Vorliegen einer Fraktur 
als manifeste Osteoporose bezeichnet wird (55,113,135,143). Befunde mit Werten 
des T-Scores zwischen -2,5 bis -1  werden als Osteopenie bezeichnet, Werte für T-
Score > -1 werden als Normalbefunde eingestuft (55,79,113,143). 
Im Unterschied zum T-Score, der den erhobenen Messwert mit Normalwerten jun-
ger gesunder Menschen vergleicht, bezieht sich der als Z-Score (Z-Wert) gemesse-
ne Wert auf Befunde knochengesunder gleichaltriger Männer und Frauen 
(55,79,113), wobei ein Z-Score über -1 als normal gilt. 
Die DVO-SIII-Richtlinien befassen sich neben der Definition der Osteoporose mit 
der Prävalenz und Inzidenz der Erkrankung und ihrer Folgen. In der klinischen Be-
urteilung werden allgemeine Risiken wie Lebensalter, Geschlecht, Lebensgewohn-
heiten sowie Mineralstoffmangel differenziert, individuelle Risiken durch spezielle 
Grunderkrankungen (u.a. M.Cushing, primärer Hyperparathyreoidismus, Diabetes 
mellitus Typ I und II, rheumatoide Arthritis) sowie Frakturrisiken durch medikamen-
töse Einwirkung (u.a. hormonablative Therapien, Aromatasehemmer, Glukokortikoi-
de, Protonenpumpenhemmer, Antidepressiva und Schleifendiuretika) diskutiert 
(143). Verschiedene messtechnische Verfahren mit unterschiedlichen Messansät-
zen werden beschrieben (DXA-Messung, quantitative Ultraschallverfahren, ver-
schiedene CT-Verfahren) sowie ein Ausblick auf die Interpretationsmöglichkeit von 
Messergebnissen der einzelnen Verfahren im Hinblick auf das Frakturrisiko gege-
ben (143). 
Zur Abschätzung des individuellen absoluten Frakturrisikos werden verschiedene 
Scores und Risikomodelle erwähnt. 
Des Weiteren wurde ein „Fracture Risk Assessment-Tool“ (FRAX) entwickelt, der 
als Algorithmus unter anderem klinische Faktoren und einen Hüft-DXA-Scan einbe-
zieht, um das individuelle Risiko eines Patienten, innerhalb der nächsten Jahre eine 
osteoporose-bedingte Fraktur zu erleiden, zu evaluieren (55). In den DVO-
Richtlinien werden Empfehlungen zur generellen Osteoporose- und Frakturprophy-
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laxe gegeben, Indikationen und alters- und geschlechtsbezogene Basisdiagnostik 
genannt sowie Möglichkeiten und Ansätze zur Therapie und deren Dauer beschrie-
ben (143). 
 
 
1.3.3       Diagnostische Messverfahren der Osteoporose 
 
Mehrere epidemiologische Studien zeigten einen Zusammenhang für Knochendich-
teverlust mit einer Erhöhung des Knochen-Frakturrisikos unabhängig von der Aus-
gangsknochendichte (143). 
 
Die Diagnostik der Osteoporose bedient sich mehrerer Messverfahren, deren Er-
gebnisse eine Korrelation mit der Knochendichte und damit dem relativen Frakturri-
siko zulassen (143). Die Erhebung eines Messwertes muss dabei, unabhängig vom 
angewandten Messverfahren, immer im Hinblick auf das klinische Gesamtbild ste-
hen, ein erniedrigter Wert lässt keinen direkten diagnostischen Schluss zu (113, 
143). 
 
1.3.3.1    Duale Röntgen-Absorptiometrie (dual-x-ray-absorptiometry, DXA) 
 
Als weltweit etabliertes Verfahren zur Messung des relativen Frakturrisikos gilt die 
Duale-Röntgen-Absorptiometrie (dual-x-ray-absorptiometry, DXA), wobei Messun-
gen an Wirbelsäule, Femurhals, Os calcaneus (Fersenbein) oder am Ganzkörper 
als Messorte am häufigsten sind (13, 113,143). Hierbei wird die Abschwächung des 
durch den Knochen geschickten Röntgenstrahles durch das Hydroxylapatit des 
Knochens gemessen (13,113). Eine mäßige Strahlenbelastung, die ca. 0,1mSv pro 
Untersuchungsgang beträgt, stellt für den Patienten nur eine geringe Belastung dar 
(42,113). 
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1.3.3.2    Quantitative Computertomographie 
 
Die Leitliniengruppe billigt dieser Methode eine Überlegenheit gegenüber dem DXA-
Verfahren in der Frakturrisikovorhersage für vertebrale Frakturen zu, jedoch mit ei-
ner größeren Varianz des Risikogradienten je nach Methode der Adjustierung (143). 
Nachteilig wirkt sich die relativ höhere Strahlenbelastung (5-10mSv pro Messung) 
aus (33,113). 
 
 
1.3.3.3    Quantitative Ultrasonometrie (QUS) 
 
Laut DVO-SIII-Leitlinien (143) erlauben quantitative Ultraschallmessverfahren eine 
Abschätzung des Frakturrisikos, ihr Zusammenhang wird als exponentiell beschrie-
ben (143). Als Frakturrisikogradient wird das relative Frakturrisiko pro Standardab-
weichung beschrieben (36,143).  
Beim QUS-Verfahren wird die Leitungsgeschwindigkeit der Ultraschallwellen (speed 
of sound, SOS) und die Breitband-Ultraschall-Abschwächung (broadband-
ultrasound-attenuation, BUA) gemessen. Als Messergebnis resultiert auch in die-
sem Messverfahren der T-Score (T-Wert), dabei handelt es sich um eine individuel-
le Abweichung des gemessenen Wertes vom Mittelwert eines jungen Referenzkol-
lektivs in Standardabweichung (SD) (32b,119b), und der Z-Score (Z-Wert), der die 
individuelle Risikoabweichung vom Mittelwert des Alterskollektives in SD angibt 
(32b,113,119b). T-Score-Werte < -2,5 SD sind gleichzusetzen mit einem hohen 
osteoporosebedingtem Frakturrisiko, ein  mittleres Frakturrisiko ist bei T-Score-
Werten -2,5 < x < -1 SD und ein niedriges Risiko bei > -1 SD zu erwarten 
(32b,119b). Ein weiteres Messergebnis wird im sogenannten Steifigkeitsindex (stiff-
ness-index, SI) ausgedrückt. Der Steifigkeitsindex gibt das Risiko einer osteoporoti-
schen Fraktur an (32b,119b). Dieser Index ermittelt Werte zwischen 0, gleichbedeu-
tend mit hohem relativen Frakturrisiko, und 170, niedrigem relativen Frakturrisiko 
(113,119b). Die vorhandene Knochenstruktur und deren Mineralsalzgehalt bestim-
men die Ultraschallparameter (78, 113). In der Regel wird am Os calcaneus (Fer-
senbein) gemessen. Da die quantitative Ultrasonometrie eine Messmethode dar-
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stellt, die ohne Strahlenbelastung auskommt und eine relativ gute Messpräzision 
und leichte Anwendbarkeit darstellt, ist sie durchaus attraktiv, gleichzeitig kosten-
günstig und gut verfügbar. Fehlende Standardisierung, unterschiedliche Gerätequa-
litäten und wenig klinische Erfahrungen  wirken sich hier eher negativ aus (43-52, 
59-73, 113, 140,141). Der QUS-Messtechnik wird eine ähnlich gute prädiktive Quali-
tät hinsichtlich des Frakturrisikos zugemessen (54,90a,119b,143), es liegen einige 
Studienergebnisse vor, in denen QUS-Messungen am Calcaneus prädiktiv Hüftfrak-
turrisiko anzeigten (54,90a,119b). 
 
1.3.4       Formen der Osteoporose und begünstigende Faktoren 
 
1.3.4.1    Postmenopausale Osteoporose 
 
Im Wesentlichen beziehen sich Diagnose und Therapiemöglichkeiten der Osteopo-
rose auf die Behandlung postmenopausaler Frauen (36, 43-52, 59-73).  
Als häufig genannte Ursachen der Osteoporose postmenopausaler Frauen, deren 
Wahrscheinlichkeit, an Osteoporose zu erkranken, vier- bis fünfmal höher liegt als 
die der Männer (52, 113), sind die erniedrigte Knochendichte, die erhöhte Brüchig-
keit des Knochens durch Entmineralisierung und damit verbunden ein erhöhtes 
Frakturrisiko zu nennen (79). Wesentlich mitbestimmt wird dies durch das Östro-
gendefizit der Frauen in der Postmenopause (43-52, 59-73,113).  Dadurch kommt 
es zur Abnahme der Muskelmasse und zu einem erhöhten Sturzrisiko, was zu typi-
schen osteoporoseassoziierten Frakturen, wie die des proximalen Femurs, des Fe-
murhalses und des Wirbelkörpers führt  
(26,101,113,114). 
 
1.3.4.2    Prämenopausale Osteoporose 
 
In der Prämenopause dagegen tritt Osteoporose deutlich seltener auf (43-52,59-
73,113). Als Zustände, die diese begünstigt auftreten lassen, gelten unter anderen 
Östrogenmangel durch endokrine Störungen (Hypogonadismus, Regeltempostö-
rungen), genetische Faktoren, medikamentöse Faktoren (Dauereinnahme von Ste-
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roiden, Schilddrüsenmedikamente, Antiepileptika, Zytostatika) (113), ernährungsbe-
dingte Mangelerscheinungen (Vitamin D-Mangel, Nahrungsunverträglichkeiten, Lak-
toseintoleranz) und/oder psychogene Faktoren (Anorexia nervosa) - im Wesentli-
chen Faktoren, die das Erreichen der maximalen Knochenmasse (peak-bone-mass) 
beeinflussen können (43-52, 59-73,68,115,140). 
 
1.3.4.3    Schwangerschaftsassoziierte Osteoporose 
 
Im Weiteren gibt es eine kleine Gruppe junger prämenopausaler  Frauen, die im 
Zuge einer Schwangerschaft von Osteoporose betroffen sind (16,21,31,43-52,57, 
59-73,75,76,102,113,142,143). 
  
Das Auftreten einer schwangerschaftsassoziierten Knochendichteminderung wird in 
der Literatur als eher seltenes Ereignis beschrieben mit einer geschätzten Inzidenz 
von 0,4 auf tausend Frauen (43-52,56,59-73,78,102). 
Als hinweisende Beschwerden werden häufig heftige Rückenschmerzen genannt, 
ebenso Einschränkungen beim Gehen und Stehen (43-52,59-73, 84,113), mit einer 
Häufung der Beschwerden im dritten Trimenon und in der postpartalen Phase (113, 
130).  
 
Dennoch wird die zugrunde liegende Osteoporose selten diagnostiziert und bleibt 
dementsprechend unzureichend therapiert (31,73,75,113). Nach Smith et al sind in 
erster Linie jüngere Erstgebärende im Alter von 27 Jahren betroffen (113,122). Die 
Dunkelziffer für betroffene Mütter liegt wahrscheinlich deutlich höher, so dass von 
einer tatsächlich weitaus höheren Inzidenz des Krankheitsbildes ausgegangen wer-
den muss (59-73,113).  
 
Der hierfür verantwortliche Pathomechanismus ist weitgehend unbekannt, insbe-
sondere als viele der betroffenen Patientinnen nicht die „klassischen“ wohlbekann-
ten Risikofaktoren der postmenopausalen Osteoporose aufweisen (73,113,122,). 
Ein möglicher Zusammenhang kann in dem erhöhten Kalzium-Bedarf während der 
Schwangerschaft gesehen werden, der notwendig ist für die Entwicklung des feta-
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len Skelettes (56,78,102). Die Knochen des reifgeborenen Neugeborenen weisen 
einen Gehalt von ca. 30 Gramm Kalzium auf (33a,43-52,59-73,113,124,130a,140); 
um diesen Bedarf zu decken, nimmt wahrscheinlich die mütterliche Knochendichte 
besonders im dritten Trimenon der Schwangerschaft ab. Als Zeichen der erhöhten 
Kalzium-Mobilisation kann eine Hyperkalziurie der werdenden Mutter beobachtet 
werden. Erhöhte Östrogenspiegel während der Schwangerschaft, eine erhöhte inte-
stinale Kalzium-Absorptionsrate  und erhöhte renale Konservierung  sowie verstärk-
te Kalzium-Mobilisation aus dem mütterlichen Knochen sind dabei als kompensato-
rische Mechanismen anzusehen, um das drohende mütterliche Defizit auszuglei-
chen (46,59-73,124). 
Für die betroffenen jungen Frauen und ihre familiäre Umgebung stellt die Erkran-
kung jedoch eine erhebliche Belastungssituation dar, sind sie aufgrund der erhebli-
che Schmerzen im Rücken oder Becken kaum in der Lage, das Neugeborene an-
gemessen zu versorgen; nicht selten treten dadurch bedingt Partnerschaftskonflikte 
auf, insbesondere, wenn aus Unkenntnis der behandelnden Mediziner heraus die 
zugrunde liegende Ursache der schwangerschaftsassoziierten Osteoporose nicht 
erkannt werden und demzufolge eine entsprechende Therapie ausbleibt (18, 
73,113). 
Das Krankheitsbild wahrzunehmen, dessen Symptome und vor allem eventuell prä-
disponierende Faktoren in das Blickfeld der in die Behandlung einbezogenen Medi-
ziner zu rücken, kann als wesentlicher Beitrag zu einer für die Zukunft verbesserten 
Prognose erkrankter Frauen verstanden werden. 
 
1.4          Fragestellung  und Ziel der Arbeit 
 
Ziel dieser Arbeit ist es, Veränderungen von sonographischen Messparametern für 
die relative Risikoabschätzung für Knochenfrakturen im Verlauf der Schwanger-
schaft, die durch die strahlenfreie Untersuchungsmethode der quantitativen Ultra-
sonometrie (QUS) im ersten, zweiten und dritten Trimenon sowie vier Wochen nach 
der Geburt erhobenen wurden, an einer hinreichend großen Gruppe von Proban-
dinnen zu erfassen, auf einen möglichen Einfluss anthropometrischer und demo-
graphischer Faktoren zu untersuchen und damit Hinweise und Rückschlüsse auf 
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Anzeichen für Ausmaß und Ursachen möglicher mütterlicher Knochendichteminde-
rung während der Schwangerschaft zu erhalten (35). 
 
1.5          Ethische Evaluation der Ultraschall-Messmethode bei Schwangeren 
 
In der Vergangenheit war der Verlauf des relativen Frakturrisikos während der 
Schwangerschaft lediglich in kleinen wenigen Studien mit dem DXA-Verfahren mit 
zudem uneinheitlichen Ergebnissen gemessen worden. Eine klare Aussage war 
somit nicht möglich (23,70,78). Dabei spielte die zwar geringe, in der Schwanger-
schaft dennoch obsolete Belastung durch Röntgenstrahlen eine entscheidende Rol-
le (70). 
 
Die nunmehr vorliegende Literatur lässt einen positiven Zusammenhang  beider 
Methoden erkennen und lässt damit den direkten Vergleich beider Messverfahren 
DXA und QUS des Os calcaneus zu (1,73,113,127). Es erscheint daher möglich, 
Veränderungen des Vorhersagerisikos für Knochenfrakturen während des physiolo-
gischen Verlaufes der Schwangerschaft mittels QUS zu belegen (59-73,137). 
 
 
2             Material und Methoden 
 
2.1          Material 
 
2.1.1       Probandinnenkollektiv 
 
125 schwangere kaukasische Frauen, die sich im Rahmen der üblichen Schwan-
gerschaftsvorsorge-Untersuchungen in einer gynäkologisch-geburtshilflichen Praxis 
in der Nähe Frankfurts am Main, Deutschland, behandeln liessen, wurden über ei-
nen Zeitraum von etwas über zweieinhalb Jahren vom Juni 2009 bis Januar 2012 in 
die Studie rekrutiert.  
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2.1.2       Messplan 
 
Bei den erhobenen Daten handelt es sich ausschließlich um solche, die im Rahmen 
der in unserer Praxis üblichen Routineuntersuchungen der Schwangerenvorsorge 
erfasst wurden. Durchgeführt wurde eine Ultraschallmessung am Os calcaneus an 
beiden Füßen zu Beginn jedes der drei Trimena sowie einer vierten Messung 6 Wo-
chen post partum, einer fünften und sechsten Messung 6 Monate und 12 Monate 
postpartal (genaue Messzeitpunkte und Grenzdaten unter 3.2.1 S.26, Daten der 
postpartalen Messungen werden in einer gesonderten  Arbeit veröffentlicht). 
 
2.1.3       Biometrische Daten 
   
Alle eingeschlossenen Teilnehmerinnen hatten vorab nach entsprechender Aufklä-
rung ihr schriftliches Einverständnis erteilt, die in der Schwangerensprechstunde 
routinemäßig in einem Fragebogen erfassten Daten, in dem nach der gynäkolo-
gisch-geburtshilflichen Anamnese, Geburten, vorausgegangenen Stillzeiten, Abor-
ten, Fertilitätsstörungen und –Therapien, persönlichen wie familiären Osteoporose-
Anamnese und –Risikofaktoren gefragt wurde, zu erheben und der Auswertung im 
Rahmen dieser Studie zugestimmt. Auch persönlichen Lebensgewohnheiten sollten 
angegeben werden, so wurden Daten zu Nikotin- und Alkoholgebrauch, Nahrung-
sunverträglichkeiten, Allergien, Medikamentenanwendung, Schilddrüsenfunktions-
störungen, malignen Erkrankungen, Chemotherapien, körperlicher Betätigung, 
Sport sowie die persönlichen und familiären Frakturanamnese erfasst. Das Alter der 
Probandinnen, physiognomische Daten (Größe, Gewicht sowie der daraus resultie-
rende BMI) wurden festgehalten, das Menarchealter, Blutungsanamnese hinsicht-
lich möglicher längerer Amenorrhoephasen und Unregelmäßigkeiten sowie die An-
wendung hormoneller Kontrazeptiva und deren Einnahmedauer wurde erfragt. 
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2.1.4       Fragebogen 
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Abbildung 1     Der Fragebogen 
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2.1.5       Messinstrument – Ultraschallgerät 
 
Mit der Anwendung der röntgen-strahlenfreien Methode der quantitativen Ultraso-
nometrie (QUS) konnte auch eine erhöhte Akzeptanz bei Schwangeren und mit der 
damit vebundenen Unbedenklichkeit auch die Bereitschaft zur Teilnahme an einer 
solchen Studie verbessert werden (67,70). 
Die Ultraschall-Messungen (QUS) an jeweils beiden Ossis calcanei (Fersenbein) 
wurden mit dem Gerät Achilles plus Lunar (GE/Lunar Corporation, Madison, Wis-
consin) durchgeführt. 
 
2.2          Methoden 
 
2.2.1       Physikalische Grundlagen der Messtechnik und Begrifflichkeiten 
2.2.1.1    Quantitative Ultraschall-Sonometrie (QUS) 
 
Dieses System benutzt zwei nicht-fokussierte Transducer mit 2.5 cm Durchmesser 
mit einem ungefähren Abstand von 9.5 cm.  
Einer dieser Schallköpfe arbeitet als Sender, während der andere den Empfänger 
darstellt. Die entsprechende Ferse der Probandin wird in ein ca. 100 cm3 Wasser-
bad mit 350 C eingetaucht; daraufhin beginnt die Übertragung der akkustischen 
Koppelung (73). Der Senderkristall wird elektrisch angeregt und sendet mit einer 
Frequenz  von 0,25 bis 1,25 MHz alle 104,2 Microsekunden Ultraschallwellen aus, 
die das Os calcaneus durchwandern und zum Teil von dem Empfängerkristall auf-
genommen, in elektrische Energie umgewandelt und an den Messcomputer weiter-
geleitet werden (67,70). 
 
2.2.1.2    Leitungsgeschwindigkeit des Ultraschalles - speed of sound  
               (SOS) 
 
So wird die Leitungsgeschwindigkeit des Ultraschalles (speed of sound, SOS) ermit-
telt  (35,47,67,70,136) und die 
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2.2.1.3    Breitbandultraschall-Abschwächung – broadband ultrasound  
               attenuation (BUA) 
Breitbandultraschall-Dämpfung (Broadband Ultrasound Attenuation, BUA, dB/Mhz) 
ermittelt (35,47,49,67,70,73,136). 
 
2.2.1.4    Steifigkeits - Index – stiffness-index  (SI) 
2.2.1.5    T- Score  (T-Wert) 
2.2.1.6    Z- Score  (Z-Wert) 
 
Die Messung liefert den T- Score (T-Wert) sowie den Z- Score (Z-Wert). Als dritte 
Messgröße wird der Steifigkeits-Index (SI) ermittelt, der den prozentualen Anteil des 
erhobenen Messwertes am Mittelwert  junger Erwachsener angibt; er hat eine höhe-
re Vorhersage-Wahrscheinlichkeit für Frakturen als SOS und BUA und errechnet 
sich mit der folgenden Formel:  
SI = 0.67x (BUA)+ 0.28x (SOS)-420 
Der T- Score = 0 ist ein referentieller Mittelwert für „ junge weiße Erwachsene“ und 
wird in Einheiten der Standardabweichung (standard deviation, SD) ausgedrückt. 
Als Normalwert gilt ein Wert im Bereich einer SD unterhalb des Mittelwertes für jun-
ge weiße Erwachsene 0 > x > -1 SD, ein Wert -1SD > x > -2,5 SD wird mit einem zu 
erwartenden mittleren Frakturrisiko gleichgesetzt, ein Wert für x < -2,5 lässt ein ho-
hes Frakturrisiko erwarten. Der Z- Score repräsentiert den Steifigkeits-Index (SI) 
eines Probanden im Vergleich zum Mittelwert der entsprechenden Altersgruppe und 
wird als Standardabweichung relativ zu den in der Bevölkerung auftretenden Ab-
weichungen ausgedrückt (29,43-52,59-73). 
 
Vor jeder Messung wurde eine Qualitätskontrolle unter Verwendung eines Stan-
dards durchgeführt. Die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse wurde in Wiederho-
lungsmessungen festgestellt, die Genauigkeit in vivo betrug 0.2%, 1.2%, und 1.3% 
für SOS, BUA und SI (47,73,91). 
 
Die per Ultraschall gemessenen Werte werden beeinflusst von der Struktur des 
durchschallten Knochens und dessen Mineralsalzgehalt (35,113). Das als Messort 
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gewählte Os calcaneus ist als gewichtstragender Knochen mit hohem Anteil trabe-
kulärer Strukuren gut zu erreichen (113). Die gute Äquivalenz der auf diese Art er-
hobenen Werte und damit der Grad der Frakturvorhersagewahrscheinlichkeit an-
hand der durch DXA gemessenen Werte wurde von Stewart et al. 2006 veröffent-
licht (113,127). 
 
3             Ergebnisse 
 
3.1          Datenqualitätsprüfung 
 
Vor Beginn der Auswertung fand eine umfassende Prüfung der Daten auf fehlerhaf-
te, unlogische bzw. unstimmige Werte statt sowie eine Klärung der Ursachen  feh-
lerhafter Werte. 
125 Probandinnen, die die gynäkologisch-geburtshilfliche Praxis für die erste Unter-
suchung im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorge aufsuchten, wurden für die 
Studie rekrutiert. Diese Untersuchung zeichnet eine hohe Compliance der Teilneh-
merinnen aus, da alle sechs Messergebnisse über den Zeitverlauf bei 101 Proban-
dinnen erhoben werden konnten, das entspricht 80,8%. 24 Probandinnen mussten 
im weiteren Verlauf von der statistischen Auswertung der Studie herausgenommen 
werden durch Abort, Frühgeburt oder Fortzug.   
 
3.2          Eingrenzung der Messzeitpunkte und Toleranzgrenzen 
3.2.1       Messzeitpunkte relativ zum letzten Menstruationszeitpunkt und der  
               Entbindung 
 
Um die korrekte Einordnung der QUS-Messung zu den im Studienprotokoll festge-
legten Zeitpunkten (I.-III. Trimenon, sowie 6 Wochen, 6 u 12 Monate postpartal) zu 
überprüfen und zu gewährleisten, wurde das Messdatum während der Trimena in 
Relation zum errechneten Konzeptionszeitpunkt plus 2 Wochen ( i.e. 1.Tag der letz-
ten Periode vor Feststellung der Gravidität), die postpartalen Messungen in Relation 
zum tatsächlichen Entbindungstermin gesetzt. Die Angabe des Gestationszeitpunkt 
ist daher in SSW pm (post mentruationem). 
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QUS 1: Messung in   9.-12. SSW Grenzdaten waren  7+4 SSW bis14+4 SSW 
                                                       Median: 10+4 SSW 
 
QUS 2: Messung in 19.-22. SSW Grenzdaten waren 15+4SSW bis 24+0SSW 
                                                       Median: 20+4 SSW 
 
QUS 3: Messung in 29.- 32.SSW  Grenzdaten waren 25+0SSW bis 38+4 SSW 
                                                       Median: 30+4 SSW 
 
QUS 4: Messung 6 Wochen postpartal:  Grenzdaten waren 4W+6T bis 7W+4T 
                                                       Median: 6 Wochen 
 
 
Tabelle 1      Häufigkeit der Messzeitpunkte in Relation zum letzten Men- 
                     struationsdatum bzw. tatsächlichen Entbindungsdatum  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Es wurde eine zeitliche Abweichung des angestrebten Messzeitpunktes von 20% im 
Studienprotokoll definiert, wobei jeweils 20% Abweichung zu Beginn bzw. Ende des 
jeweiligen Trimenons erlaubt war. Entsprechendes gilt für den postpartalen Mess-
zeitpunkt. 
 
 1. Trimenon 
9.-12. SW 
2. Trimenon 
19.-22. SW 
3. Trimenon 
29.-32. SW 
6 Wochen 
postpartum 
Gültige N 125 115 113 109 
Mittelwert 10,6 20,9 30,7 6,2 
Median 10,9 21,0 30,7 6,3 
Standardabweichung 1,5 1,5 1,5 0,8 
Minimum 8,0 17,3 27,6 3,9 
 
Maximum 13,9 25,7 39,3 8,0 
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Tabelle 2      Tolerierter Schwankungsbereich von 20% für Messzeitpunkte 
 
Messzeitpunkt von bis Mittelwert min zulässig max zulässig 
1. Trimenon 9 12 10,5 7,2 14,4 
2. Trimenon 19 22 20,5 15,2 24,0 
3. Trimenon 29 32 30,5 25,0 38,4 
6 Wochen postpartum 6 6 6,0 4,8 7,2 
 
Werden diese Toleranzbereiche zu Grunde gelegt, verändert sich die Fallzahl und 
statistische Kennzahlen aus Tabelle 1 folgendermaßen: 
 
 
 
 
Tabelle 3              Häufigkeit Messzeitpunkte rel. zum letzten Menstruations- 
                                   bzw. Entbindungsdatum (20% Toleranzbereich)   
 1. Trimenon 9-12 
SSW 
2. Trimenon 19 -
22 SSW 
3. Trimenon 29-32 
SSW 
6 Wochen post-
partum 
Gültige N 125 115 113 109 
Mittelwert 10,6 20,9 30,6 6,2 
Median 10,9 21,0 30,6 6,3 
Standardabweichung 1,5 1,4 1,3 0,7 
Minimum 8,0 17,3 27,6 4,6 
 
Maximum 13,9 24,6 33,3 7,7 
 
Von 19 Patientinnen liegen Messungen zu weniger als 6 Messzeitpunkten vor. Von 
allen Probandinnen gibt es eine Messung im 1.Trimenon. 
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Tabelle 4                  Patientinnen mit weniger als 4 Messungen 
 N % 
1. Trimenon 9 - 12 SSW 19 41,3 
2. Trimenon 19 - 22 SSW 9 19,6 
3. Trimenon 29 - 32 SSW 7 15,2 
Messzeitpunkt 
6 Wochen postpartum 4 8,7 
 
Die Gründe sind vielfältig: 
 
Tabelle 5                          Gründe für fehlende Messungen 
Pat Bemerkung_Checkliste 
    5 Partus 02.04.2010 in 32+2 SSW nach langer stat. Tokolyse, Frühgeburt, daher keine QUS 3 
    7 Abort, nur QUS 1 
  11 
Pat.längere Zeit stat. iv Tokolyse, Entb. am 10.04.2010, sek. Re-Sectio, Verlegung aus Ge-
burtshaus in 36+4 SSW, Patientin nicht mehr in Praxis erschienen, keine weiteren Messungen 
  12 Patientin verzogen, keine weiteren Messungen 
  14 Abort, keine weitere Messung; neue Gravidität Patientin wird Nr. 70 
  22 Abort, keine weitere Messung 
  47 Patientin nach 2. Messung verzogen, keine weitere Messungen 
  49 Abort, keine weitere Messungen 
  51 Abort 11. SSW, keine weiteren Messungen 
  71 Ca+ + Vit D3. Pat. verzogen 
  73 Abort 8. SSW                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             
  77 
Partus in 32. SSW, Messung III nicht gemacht, da stationär, Frühgeburt in 32. SSW, Pat hat 4 
Monate abgepumpt 
  82 Intraut. Fruchttod 21. SSW, Trisomie 21, aus Studie heraus 
  91 Frühgeburt 35. SSW, Nikotinabusus, SGA, Z.n. Frühgeburt, postpartal nicht mehr erschienen 
  98 Abort 11. SSW 
111 nach 3. Messung nach Berlin verzogen, keine weiteren Messungen! 
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113 Abort in 10. SSW. 
123 Messung 6 nicht erfolgt, da Pat. verstorben (Suizid!) 
125 Abort 
 
Die Anzahl gültiger Fälle im Sinne der 20%-Toleranz sieht folgendermaßen aus: 
 
Tabelle 6                          Fälle mit korrekter Messtoleranz 
 
Bereich N         %  
Praepartal (I.-III.Trimenon, QUS I-III) 110 88,8 
Prae- und Postpartal (I-III. Trimenon 
und 6 Wochen pp, QUS I-IV ) 
101 81,5 
 
 
Im Folgenden werden auf der Fallzahl von N=101 alle nachfolgenden Berechnun-
gen aufgeführt. 
 
Der Durchschnitt der Zeitpunkte für die Messungen (QUS) während der Schwan-
gerschaft waren für QUS I 10.6 Schwangerschaftswochen (SSW) post menstruatio-
nem (pm), 20.9 SSW pm für QUS II und 30.6 SSW pm für QUS III, respektive 6.2 
Wochen postpartal (pp) für QUS IV (Daten über Messungen QUS V und QUS VI 
werden an anderer Stelle veröffentlicht). 
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3.3          Verteilung der Basisdaten der Probandinnen 
 
Tabelle 7             Basischarakteristika von 125* schwangeren Frauen 
 N Mean Median SD Min Max 
Alter [Jahren] 125 31,9 32,0 5,1 18,0 43,0 
Gewicht 1. Trimenon [kg] 125 68,6 66,0 14,7 42,0 123,0 
Größe 1. Trimenon [cm] 125 167,9 168,0 6,7 152,0 188,0 
BMI 1. Trimenon 125 24,3 23,4 5,1 16,4 44,6 
* Vollständigkeit 6 Messungen nicht bei allen Patientinnen gegeben 
 
Tabelle 8            Basischarakteristika von 110* schwangeren Frauen 
 N Mean Median SD Min Max 
Alter [Jahren]     110     31,9     32,0      4,8    21,0    43,0 
Gewicht 1. Trimenon [kg] 110 66,9 65,0 12,9 42,0 123,0 
Größe 1. Trimenon [cm] 110 167,9 168,0 6,5 155,0 188,0 
BMI 1. Trimenon 110  23,7 23,2 4,3 16,4 43,1 
*Alle Patientinnen haben mindestens 3 gültige praepartale QUS  Messungen im 
Rahmen des zugelassenen Toleranzbereiches des Messzeitpunktes von 20% 
 
Tabelle 9            Basischarakteristika von 101* schwangeren Frauen 
 N Mean Median SD Min Max 
Alter [Jahren] 101 32,2 32,0 4,8 21,0 43,0 
Gewicht 1. Trimenon [kg] 101 66,8 65,0 13,1 42,0 123,0 
Größe 1. Trimenon [cm] 101 167,9 168,0 6,5 155,0 188,0 
BMI 1. Trimenon 101 23,7 23,1 4,4 16,4 43,1 
*Alle Patientinnen haben mindestens 3 gültige praepartale und 1 gültige postpartale 
QUS-Messungen im Rahmen des zugelassenen Toleranzbereiches des Messzeit-
punktes von 20% 
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Bis auf BMI und Menarche sind alle Variablen hinreichend normalverteilt. 
 
Das mittlere Alter der Studienteilnehmerinnen betrug 32.2 (+/-4,8 SD), der Mittelwert 
des Body-Mass-Indexes (BMI) war 23.7 (+/-4,4SD). Die Altersverteilung und die des 
BMI werden in Abbildung 1 und 2  dargestellt. Die Altersverteilung folgt dabei einer 
Gauss’schen Normalverteilung.  
 
 
 
Abbildung 2                     Altersverteilung N=101 
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   Abbildung 3    Häufigkeit der Altersverteilung in 5-Schritten im 1.Trimenon  
 
 
 
 
 
   Abbildung 4      Häufigkeitsverteilung des gruppierten BMI im 1. Trimenon 
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3.4          Demographische und sozio-ökonomische Charakteristika der  
               Probandinnen 
 
3.4.1       Schwangerschaften und Geburten 
 
42% der in die Studie integrierten Probandinnen waren Primiparae, 58% hatten we-
nigstens einmal geboren. 
 
Tabelle 10                                 Anzahl der Geburten 
 N % 
0         42 41,6 
1 47 46,5 
2 10 9,9 
3 2 2,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 
 
3.4.2       Gesamtstillzeit vor der aktuellen Schwangerschaft 
36% der Patientinnen hatten bereits mindestens 6 Monate vor der aktuellen Geburt 
gestillt; 45% noch nie. 
 
36% der Multiparae hatten ihr Kind über nicht weniger als 6 Monate nach vorausge-
gangener Gravidität ausschließlich gestillt. Bei 6% der Probandinnen war es  zu 
einer erfolgreichen Fertilitätsbehandlung gekommen.   
 
Tabelle 11         Geburten und Gesamtstillzeit vor aktueller Gravidität 
 N Mittelwert SD Median Min Max 
Geburten 101 0,7 0,7 1 0 3 
Gesamtstillzeit [Monaten] 
vor aktueller Gravidität 
101 5,4 6,9 4,0 0,0 46,0 
42% der Patientinnen waren Erstgebärende 
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Tabelle 12      Verteilung Anzahl Stillmonate gesamt vor aktueller Geburt 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 N % Kumulierte Prozente 
0,0 45 44,6 44,6 
1,0 1 1,0 45,5 
2,0 1 1,0 46,5 
3,0 1 1,0 47,5 
4,0 4 4,0 51,5 
5,0 5 5,0 56,4 
6,0 8 7,9 64,4 
7,0 2 2,0 66,3 
8,0 5 5,0 71,3 
9,0 6 5,9 77,2 
10,0 5 5,0 82,2 
11,0 3 3,0 85,1 
12,0 5 5,0 90,1 
13,0 1 1,0 91,1 
14,0 2 2,0 93,1 
15,0 1 1,0 94,1 
16,0 1 1,0 95,0 
18,0 2 2,0 97,0 
21,0 1 1,0 98,0 
22,0 1 1,0 99,0 
46,0 1 1,0 100,0 
 
Gesamt 101 100,0  
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3.4.3       Fehlgeburten und Aborte 
 
28% der Schwangeren hatten bereits Fehlgeburten vor dieser Schwangerschaft. 
Insgesamt gab es unter allen in die Untersuchung aufgenommenen schwangeren 
Frauen aktuell 9 Aborte und 5 Frühgeburten. 
 
Tabelle 13  Übersicht zu Frühgeburten und Aborten in aktueller Schwangerschaft  
N=125 
 
 
Pat Abort Frühgeburt Bemerkung_Checkliste 
   5  1 
Partus 02.04.2010 in 32+2 SSW nach langer stat. Tokolyse, Frühgeburt, 
daher keine QUS 3 
   7 1  Abort, nur QUS 1 
  11  1 
Pat.längere Zeit stat. iv Tokolyse,  Entb. am 10.04.2010, sek. Re-Sectio, 
Verlegung aus Geburtshaus(!!) in 36+4, Patientin nicht mehr in Praxis er-
schienen, keine weiteren Messungen 
  14 1  Abort, keine weitere Messung, neue Grav Patientin Nr. 70 
  22 1  Abort, keine weitere Messung 
  49 1  Abort, keine weitere Messungen 
  51 1  Abort 11.SSW, keine weiteren Messungen 
  73 1  Abort 8.SSW 
  77  1 
Partus in 32. SSW, Messung III nicht gemacht, da stationär, Frühgeburt in 
32.SSW. Pat hat 4 Monate abgepumpt 
  82 1  Intraut.Fruchttod 21.SSW, Trisomie 21, aus Studie heraus 
  83                 1 Geburt 36+2 SSW;  5 Monate gestillt 
  91  1 
Frühgeburt 35.SSW, Nikotinabusus, SGA, Z.n. Frühgeburt, postpartal nicht 
mehr erschienen 
  98 1  Abort 11.SSW 
113 1  Abort in 10.SSW. 
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In der vorliegenden Schwangerschaft gab es in dem ausgewählten Kollektiv 
(N=101) keine Aborte und nur eine Frühgeburt. 
 
3.4.4       Zyklusunregelmäßigkeiten 
Tabelle 14                           Zyklusunregelmäßigkeiten 
 N % 
ja 21 20,8 
nein 71 70,3 
unbekannt 9 8,9 
 
Gesamt 101 100,0 
Tabelle 15                      Zeiträume ohne Regelblutungen 
 N % 
nein 84 83,2 
ja 17 16,8  
Gesamt 101 100,0 
3.4.5       hormonelle Kontrazeption 
Tabelle 16 Verhütungspille          Tabelle 17 Einnahmejahre Verhütungspille 
 
 
 
 
 
 
 
 N Mittelwert SD Median Min Max 
 89 10,1 4,9 10,0 1,0 21,0 
  N % 
nein 12 11,9 
ja 89 88,1  
Gesamt 101 100,0 
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3.4.6       Fertilitätsbehandlung 
 
Bei 6% der Probandinnen war es zu einer erfolgreichen Fertilitätsbehandlung ge-
kommen.   
 
Tabelle 18                   Art der Kinderwunschbehandlung 
 
              
 
 
 
 
 
 
Die eigene Anamnese und die der Familie der 101 Probandinnen zeigt eine inho-
mogene Verteilung, es lassen sich zahlreiche Untergruppen etablieren. Es erweist 
sich jedoch, dass die Zahl der in die jeweilige Subgruppe eingeschlossenen Pro-
bandinnen zu gering ist, um eine statistische Auswertung zu evaluieren. 
 
3.4.7.      Eigene oder familiäre Erkrankungen 
 
Tabelle 19                              Bösartige Erkrankungen 
 N % 
nein 100 99,0 
ja 1 1,0 
unbekannt 0 0,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 
Diese  Patientin hatte ein Melanom; keine Patientin hatte eine Chemotherapie 
 
 N % 
IVF/ICSI 1 1,0 
Tabletten 4 4,0 
Tabletten, Spritzen 1 1,0 
nein 95 94,1 
Gesamt 101 100,0 
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Tabelle 20                  Brustkrebserkrankungen  in der Familie 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 21                 Erkrankung von Leber, Nieren, Darm oder Schilddrüse 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 22                                  Erkrankungsart 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
nein 86 85,1 
ja 12 11,9 
unbekannt 3 3,0 
Gesamt 101 100,0 
nein 82 81,2 
ja 14 13,9 
unbekannt 5 5,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
Keine 85 84,2 
Faktor V Leiden-Mutation, Lipoprotein 
A u. B 
1 1,0 
Hyperthyreose 2 2,0 
Hypothyreose 6 5,9 
insulinpflichtiger Diabetes mellitus Typ 1 1 1,0 
Multiple Sklerose 1 1,0 
Struma 2 2,0 
Struma nodosa 1 1,0 
Thyreoiditis Hashimoto 1 1,0 
Thyreoiditis Hashimoto und MS 1 1,0 
 
Gesamt 101 100,0 
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Tabelle 23 Thromboseneigung                  Tabelle 24  familiäre Thromboseneigung 
 N % 
nein 84 83,2 
ja 2 2,0 
unbekannt 15 14,9 
      
Gesamt 101 100,0 
 
Tabelle 25   Allergien                                             Tabelle 26        Milchunverträglichkeit 
 
                              
 
 
 
 
Tabelle 27   Kortisoneinnahme                     Tabelle 28  Knochenbruchanamnese 
 
nein 94 93,1 
ja 7 6,9 
unbekannt 0 0,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 
 N % 
ja 8 7,9 
nein 78 77,2 
unbekannt 15 14,9 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
nein 91 90,1 
ja 6 5,9 
unbekannt 4 4,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
Ja 44 43,6 
Nein 52 51,5 
unbekannt 5 5,0 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
nein 67 66,3 
ja 34 33,7 
unbekannt 0 0,0 
 
Gesamt 101 100,0 
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3.4.8       Sportliche Betätigung 
Tabelle 29   Sportliche Betätigung qualitativ        Tabelle 30   Sport im Sportverein 
  
 
 
 
 
 
Tabelle 31     Sportliche Betätigung quantitativ  (Stunden Sport pro Woche) 
 N Mean SD Median Min Max 
Sport Std Woche 41 3,0 2,3 2,0 1,0 10,0 
 
Von 4 Patientinnen, die angaben, Sport zu betreiben, war die Anzahl der Stunden 
Sport pro Woche unbekannt. 
 
3.4.9       Eigene oder familiäre Osteoporose-Anamnese 
Tabelle 32                 Osteoporose in der Verwandtschaft 
 
 
 
 
 
 
 
9% der Probandinnen zeigten eine positive familiäre Anamnese für Osteoporose 
 
 N % 
ja 14 13,9 
nein 77 76,2 
unbekannt 10 9,9 
 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
nein 55 54,5 
ja 46 45,5 
unbekannt 0 0,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
nein 77 76,2 
ja 10 9,9 
unbekannt 14 13,9 
 
Gesamt 101 100,0 
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3.4.10     Berufliche Tätigkeit 
 Tabelle 33                                           Berufe* 
Beruf Häufigkeit 
Hausfrau 19 
Angestellte 8 
Bankkauffrau 7 
Bürokauffrau 5 
Sachbearbeiterin 5 
Einzelhandel 4 
Bürotätigkeit 3 
Ingenieurin 3 
Krankenschwester 3 
unbekannt 3 
Assistentin 2 
Controllerin 2 
Friseurin 2 
Mediendesignerin 2 
Reiseverkehrskauffrau 2 
Studentin 2 
Versicherungskauffrau 2 
Altenpflegerin 1 
Arbeiterin 1 
Architektin 1 
Außendienst 1 
Bankfachwirtin 1 
Beamtin 1 
Buchhalter 1 
Büro 1 
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Beruf Häufigkeit 
Bürokraft 1 
Chemielaborantin 1 
Einzelhandelskauffrau 1 
Hotelfach 1 
Immobilienfachwirtin 1 
Journalistin 1 
Krankenpflegerin 1 
Kundenbetreuerin 1 
Lehrerin 1 
Managerin 1 
Mediengestalterin 1 
MTLA 1 
Mutter 1 
Nageldesignerin 1 
Ökonomin 1 
Pflegerin 1 
PKA 1 
Planerin 1 
Rechtsanwältin 1 
Rechtsanwaltsfachangestellte 1 
Rechtsanwaltsgehilfin 1 
Redakteurin 1 
Sekretärin 1 
Steuerassistentin 1 
Tagesmutter 1 
Verkäuferin 1 
Vertrieb 1 
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Beruf Häufigkeit 
Verwaltungsangestellte 1 
Zahnärztin 1 
Zahntechnikerin 1 
*Mehrfachnennungen sind möglich 
 
 
 
3.4.11     Körperliche Bewegung 
 
Regelmäßige körperliche Betätigung mit mindestens 3 Wochenstunden gaben 46% 
der Probandinnen an, während 59% eine vorwiegend sitzende und damit eher  kör-
perlich inaktive berufliche Tätigkeit angeben, 11% sind während des Berufes kör-
perlich tätig. 
 
Tabelle 34                     Berufliche Tätigkeiten Bewegung 
 N % 
körperlich vorwiegend 11 10,9 
körperlich zeitweilig 26 25,7 
sitzend 59 58,4 
unbekannt 5 5,0 
 
Gesamt 101 100,0 
 
 
3.4.12     Ernährungsgewohnheiten, Alkoholgebrauch und Nikotin als Fak- 
               toren 
 
Ernährungsgewohnheiten, Lebensmittelunverträglichkeiten (6%) sowie Nikotin- und 
Alkoholabusus als Faktoren können vernachlässigt werden. 
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Tabelle 35                               Tabakkonsum pro Tag 
Raucherin - Exraucherin_ 
ja nein unbekannt Gesamt 
Tabakkonsum/Tag 
N % N % N % N % 
0 15 48,4 62 89,9 1 100,0 78 77,2 
bis 5 5 16,1 5 7,2 0 0,0 10 9,9 
5-10 7 22,6 1 1,4 0 0,0 8 7,9 
mehr als 10 3 9,7 0 0,0 0 0,0 3 3,0 
unbekannt 1 3,2 1 1,4 0 0,0 2 2,0 
 
Gesamt 31 100,0 69 100,0 1 100,0 101 100,0 
             
 Tabelle 36                                     Alkoholkonsum 
 N % 
nein 31 30,7 
gelegentlich 61 60,4 
wöchentlich 6 5,9 
täglich 1 1,0 
unbekannt 2 2,0 
Gesamt 101 100,0 
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3.5        Veränderungen der sonographischen Messparameter für die Risikoabschät- 
             zung für Knochenfrakturen im Verlauf und einflussnehmende Faktoren 
 
Es gibt 404 Ultraschallmessungen von 101 Patientinnen, von denen alle 4 Messun-
gen (QUS 1-4) vorliegen. 
Der Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung zeigte bei den nach Messzeit-
punkten stratifizierten vier QUS Variablen hinreichende Normalverteilung. Die stati-
stische Auswertung erfolgte unter Verwendung parametrischer Testmethoden, wo-
bei jeder QUS- Wert mit dem erhobenen Vorwert statistisch überprüft wurde. 
 
 
 Tabelle 37                  Alle QUS-Messungen gesamt (N=101) 
 
 Mean Median SD Min Max 
SI (y) [%] 103,7 15,7 102,5 61,5 140,0 
SI(alterskorr.) [%] 111,3 17,3 109,5 64,0 160,0 
QUS T-Score 0,30 1,23 0,20 -2,96 3,50 
QUS Z-Score 0,83 1,27 0,70 -2,67 5,00 
 
 
 
 47 
Tabelle 38                       QUS-Messungen im zeitlichen Verlauf   (N=101) 
 1. Trimenon 
9-12 SSW 
2. Trimenon 
19-22SSW 
3. Trimenon 
29-32SSW 
6 Wochen 
postpartum 
  
Mean 105,0 104,9 103,2 103,3   
Median 15,3 15,8 15,7 15,9   
SD 103,0 104,0 102,0 102,0   
Min 65,0 62,0 61,5 62,0   
SI (y) [%] 
Max 140,0 140,0 140,0 140,0   
Mean 112,2 112,2 110,9 110,9   
Median 16,8 17,3 17,7 17,4   
SD 110,5 111,0 110,0 109,0   
Min 68,5 64,0 64,0 64,0   
 
SI (alterskorr.) [%] 
Max 150,0 150,0 160,0 151,5   
Mean 0,39 0,39 0,27 0,27   
Median 1,20 1,24 1,25 1,25   
SD 0,25 0,30 0,19 0,11   
Min -2,72 -2,93 -2,96 -2,94   
 
T-Score 
Max 3,34 3,44 3,47 3,38   
Mean 0,90 0,91 0,79 0,80   
Median 1,25 1,26 1,28 1,28   
SD 0,77 0,79 0,74 0,65   
Min -2,32 -2,65 -2,67 -2,64   
 
Z-Score 
Max 4,43 4,25 4,59 4,21   
 
 
Hierbei konnte eine signifikante Veränderung des T-Score (tv=2.14,p=0.035) und 
des Steifigkeitsindexes (SI) (tv=2.46, p=0.016) vom zweiten zum dritten Schwan-
gerschafts-Trimester festgestellt werden. 
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Abbildung  5       Signifikante T-Score-Veränderung vom 2. zum 3.Trimester 
                                                       (tv=2,14, p=0,035) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 6       Signifikante SI-Veränderung jung vom 2. zum 3. Trimester 
                                                     (tv=2,46, p=0,016) 
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Abbildung   7   Keine Signifikanz für Steifigkeits-Index alterskorreliert 
 
 
     
 
 
 
 
 
 
 
                               
 
 
 
Abbildung    8                      Keine Signifikanz für Z-Score 
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Abbildung 9        Verlauf Steifigkeit nach Ausgangswert 1. Trimenon 
 
 
Tabelle 39         Verteilung des T-Score aus dem 1. Trimenon nach WHO- Defi- 
                          nition  
 
Osteoporose T-Score < -2.5 Osteopenie T-Score -1 to -2.5 unauff T-Score > -1  
N Min Max N Min Max N Min Max 
QUS T-Score 2 -2,72 -2,62 11 -2,36 -1,13 88 -0,79 3,34 
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Tabelle 40     Verteilung des T-Score aus dem 1. Trimenon nach Perzentilen 
 
1 2 3  
N Min Max N Min Max N Min Max 
QUS T-Score 33 -2,72 -0,08 34 -0,07 0,78 34 0,79 3,34 
 
 
3.5.1       Ultraschall - Messwerte nach Messzeitpunkten  
 
Die in der Tabelle 41 aufgeführten Daten stellen einen signifikanten Abfall des T-
Score im dritten Trimenon im Vergleich zum zweiten Trimenon dar. Es ergaben sich 
keine Unterscheide in Größe Gewicht, BMI. 
 
 
 
Tabelle 41    Verlauf des QUS zwischen ausgewählten Zeitpunkten (N=101) 
                     Ultraschallmesswerte 1. Trimenon minus 3. Trimenon 
 
 Mean Median SD tv*   p 
SI jung 1.-3. Trimenon -1,79 -2,00 7,30 -2,72  0,006 
SI alterskorr. 1.-3. Trimenon -1,23 -2,00 8,07 -1,84  n.s. 
T-Score 1.-3. Trimenon -0,12 -0,18 0,59 -2,39  0,016 
Z-Score 1.-3. Trimenon -0,11 -0,16 0,58 -2,24  0,024 
           * Wilcoxon-Test 
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3.5.2    Einfluss vorausgegangener Schwangerschaften auf den Verlauf der Ultra-
schallmesswerte 
 
Tabelle 42      Verlauf QUS zwischen ausgewählten Zeitpunkten für Erst- und Mehr-
fachgebärende (N=42 zu N=59) 
 
 
 
* U-Test nach Mann-Whitney    $ Wilcoxon-Test  
 
 
 
 
 
 
 
 
Erstgebärende Mehrfach ge-bärende Gesamt zw.  Grup.*. 
Innerhalb  
Grup. 
Erstgeb..$ 
innerhalb Grup. 
Mehrfachgeb. $  
 Mean Med SD Mean Med SD Mean Med SD tv   p tv   p tv   p 
SI 
young 
1.-3. 
Trime 
-2,63 -2,50 6,41 -1,19 -2,00 7,86 -1,79 -2,00 7,30 
-0,717   
0,473 
-2,58  0,009 -1,45  n.s. 
SI 
agerel. 
1.-3. 
Trime 
-2,56 -2,50 6,70 -0,28 -2,00 8,85 -1,23 -2,00 8,07 -1,220  0,222 -2,42  0,015 -0,41  n.s. 
t-Score 
1.-3. 
Trim 
-0,20 -0,19 0,50 -0,06 -0,18 0,65 -0,12 -0,18 0,59 -0,947  0,343 -2,61  0,009 -0,97  n.s. 
z-Score 
1.-3. 
Trim 
-0,20 -0,19 0,49 -0,05 -0,15 0,63 -0,11 -0,16 0,58 -0,992  0,321 -2,45  0,014 -0,88  n.s. 
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Abbildung 10  Verlauf QUS zwischen ausgewählten Zeitpunkten für Erst- und   
                                   Mehrfachgebärende (N=42 zu N=59) 
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3.5.3        Osteoporose in Verwandtschaft und Verlauf der Ultraschallmesswerte 
 
Tabelle 32                     Osteoporose in der Verwandtschaft 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 11   T-Score-Verlauf nach Osteoporose in der Verwandtschaft 
 
Es gibt keine signifikanten Unterschiede (U-Test nach Mann-Whitney) hinsichtlich 
Alter, Größe, Gewicht, BMI und vorausgegangenen Stillmonaten zwischen den bei-
den Gruppen hinsichtlich des Auftretens einer Osteoporose in der Verwandtschaft. 
Allerdings kann aufgrund der Gruppengröße nicht die rein maternale Linie verfolgt 
 N % 
nein 77 76,2 
ja 10 9,9 
unbekannt 14 13,9 
 
Gesamt 101 100,0 
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und unterteilt werden. Der U-Test nach Mann-Whitney zeigte zu keinem Zeitpunkt 
signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen.  
 
3.5.4       Einfluss von Sport auf den Ultraschallmesswertverlauf 
Tabelle 29   Sportliche Betätigung qualitativ        Tabelle 30   Sport im Sportverein 
  
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 31     Sportliche Betätigung quantitativ  (Stunden Sport pro Woche) 
 
 N Mean SD Median Min Max 
Sport Std Woche 41 3,0 2,3 2,0 1,0 10,0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 N % 
ja 14 13,9 
nein 77 76,2 
unbekannt 10 9,9 
 
Gesamt 101 100,0 
 N % 
nein 55 54,5 
ja 46 45,5 
unbekannt 0 0,0 
 
Gesamt 101 100,0 
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Sport ist nicht gleichverteilt zwischen Erst- und Mehrfachgebärenden. Der Chi2-Test 
(χ2=7,75; p=0,005) ist signifikant unterschiedlich. 
 
 
 
Abbildung 12 Verteilung sportliche Betätigung auf Erst- und Mehrfachgebärende  
 
Primiparae, die anamnestisch wenig körperliche Betätigung während der Adoles-
zenz hatten, haben das größte Risiko, einen Verlust der Knochendichte (BMD, bone 
mineral density) während der Schwangerschaft zu erleiden. Alle gemessenen Pa-
rameter in dieser Subgruppe zeigten einen signifikanten Abfall des T-Score (T-
Score -2.22, p= 0.025), Z-Score (Z-Score -2.17, p = 0.029) und SI (SI -2.4, p= 
0.016) im Verlaufe der Schwangerschaft. 
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Tabelle 43                     Sport und Ultraschallmesswertveränderungen 
 
No-Sports Sport Gesamt 
Innerhalb 
No-
Sport.$ 
Innerhalb 
Sport. $ 
 Mean Median SD Mean Median SD Mean Median SD tv   p tv   p 
SI jung1.-
3.Trimenon -2,27 -3,50 7,71 -1,22 -0,75 6,81 -1,79 -2,00 7,30 
-2,23  
0,025 
-1,55  
n.s. 
SI alters-
korr. 1.-3. 
Trimenon 
-1,94 -3,50 8,41 -0,38 0,25 7,64 -1,23 -2,00 8,07 -1,81  
n.s. 
-0,67  
n.s. 
T-Score 1.-
3.Trimenon -0,15 -0,28 0,63 -0,08 -0,07 0,54 -0,12 -0,18 0,59 
-1,88  
n.s. 
-1,38  
n.s. 
Z-Score 1.-
3.Trimenon -0,14 -0,26 0,61 -0,08 -0,07 0,54 -0,11 -0,16 0,58 
-1,77  
n.s. 
-1,27  
n.s. 
$ Wilcoxon-Test 
 
Tabelle 44   Sport Erst-/Mehrfachgebärende und Ultraschallmesswertveränderun-   
gen 
 Erstgebärende & kein 
Sport 
Mehrgebärende & 
Sport 
Gesamt Innerhalb 
Erst & 
kein 
Sport.$ 
Inner-
halb 
Mehr & 
Sport. $ 
 N Mean Me-
dian 
SD N Mean Me-
dian 
SD N Mean Me-
dian 
SD tv   p tv   p 
SI jung 1.-
3. Trime-
non 
16 -1,28 -1,75 7,16 20 1,70 ,00 6,95 36 ,38 -1,25 7,10 -0,95  n.s. -0,71  n.s. 
SI alters 1.-
3. Trime-
non 
16 -1,34 -2,25 7,60 20 3,43 2,75 7,88 36 1,31 -,25 8,02 
-0,88  n.s. -1,60  n.s. 
T-Score 1.-
3. Trime-
non 
16 -,10 -,16 ,55 20 ,16 ,11 ,56 36 ,05 -,11 ,56 -3,03  
0,002 -0,69  n.s. 
Z-Score 1.-
3. Trime-
non 
16 -,09 -,16 ,54 20 ,16 ,11 ,55 36 ,05 -,12 ,55 
-0,87  n.s. -0,80  n.s. 
$ Wilcoxon-Test 
 
Es scheint so zu sein, dass Patientinnen mit der Prädisposition, keinen regelmäßi-
gen Sport in der Kindheit und Jugend gemacht zu haben und Erstgebärende zu 
sein, signifikant stärkere Abfälle der Knochendichtemesswerte während Schwan-
gerschaft und auch in der Stillzeit nach der Geburt aufweisen. 
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3.5.5       Body-Mass-Index  (BMI)  und  Verlauf der Ultraschallmesswerte 
Tabelle 45             BMI (2 Gruppen) und Ultraschallmesswertveränderungen 
 <25 J. (N=75) ≥25 J. (N=26) Gesamt (N=101) <25 J. ≥25 J. 
 Mean Med SD Mean Med SD Mean Med SD tv   p tv   p 
SI jung 1.-3. 
Trimenon -2,23 -3,50 6,68 -0,52 -0,50 8,86 -1,79 -2,00 7,30 -2,89  0,003 -0,28  n.s. 
SI alters. 1.-3. 
Trimenon -1,71 -3,50 7,32 0,17 -1,25 9,96 -1,23 -2,00 8,07 -2,21  0,027 -0,08  n.s. 
T-Score 1.-3. 
trimenon -0,16 -0,28 0,53 0,00 -0,02 0,73 -0,12 -0,18 0,59 -2,74  0,006 -0,03  n.s. 
Z-Score 1.-3. 
Trimenon -0,15 -0,26 0,51 0,01 0,00 0,74 -0,11 -0,16 0,58 -2,62  0,008 -0,07  n.s. 
$ Wilcoxon-Test 
 
Eine signifikante Abnahme des SI (p= 0.003), T-Score  (p= 0.006) und Z-Score (p= 
0.008) war bei Probandinnen mit einem BMI < 25 während der Schwangerschaft zu 
beobachten, ein Phänomen, das bei übergewichtigen Probandinnen (BMI > 25 ) 
nicht auftrat; hier konnte kein signifikanter Abfall der Parameter gesehen werden. 
Der U-Test nach Mann-Whitney zeigt keine signifikanten Altersunterschied zwi-
schen den beiden BMI-Gruppen (Z=0,95; p=0,345); ein Alterseffekt kann somit wei-
testgehend ausgeschlossen werden.  
 
Es scheint so zu sein, dass, wie hypothetisch angenommen, ein höherer BMI zum Be-
ginn der Schwangerschaft einen signifikant geringeren Knochendichteabfall in der 
Schwangerschaft (zwischen 1. und 3. Trimenon) zur Folge hat. 
3.5.6       Alter und Verlauf der Ultraschallmesswerte 
Es wurden zwei verschiedene Gruppierungen vorgenommen: 
2 Gruppen (< 35 "junge" vs > 35 "alte")  
3 Gruppen (< 30; 30-35; > 35)  
Verlauf von QUS für diese 2 bzw. 3 Gruppen. 
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Tabelle 46               Alter (3 Gruppen) und Messwertveränderungen 
 <30 J. (N=28) 30-35 J. (N=27) >35 J. (N=46) Gesamt (N=101) <30 J. 
30-
35 J. >35 J. 
 Mea
n Med SD 
Mea
n Med SD Mean Med SD Mean Med SD tv   p tv   p tv   p 
SI jung  
1.-3.  
Trimenon 
-1,71 -4,00 7,25 
-
1,43 
-
0,50 6,78 -2,05 
-
2,25 7,75 -1,79 -2,00 7,30 
-1,72  
(0,08
5) 
-1,05  
n.s. 
-1,84  
(0,065) 
SI alters. 
1.-3.  
Trimenon 
-1,14 -3,50 8,10 
-
0,39 0,50 7,81 -1,77 
-
2,25 8,33 -1,23 -2,00 8,07 -1,23  
n.s. 
-0,16  
n.s. 
-1,47  
n.s. 
T-Score 
1.-3.  
Trimenon 
-0,10 -0,28 0,60 
-
0,08 
-
0,01 0,53 -0,15 
-
0,19 0,63 -0,12 -0,18 0,59 -1,34  
n.s. 
-0,80  
n.s. 
-1,72  
(0,084) 
Z-Score 
1.-3.  
Trimenon 
-0,10 -0,28 0,61 
-
0,07 0,00 0,52 -0,14 
-
0,18 0,60 -0,11 -0,16 0,58 -1,34  
n.s. 
-0,59  
n.s. 
-1,59  
n.s. 
$ Wilcoxon-Test 
 
 
Tabelle 47               Alter (2 Gruppen) und Messwertveränderungen 
 <35 J. (N=68) ≥35 J. (N=33) Gesamt (N=101) <35 J. 
≥ 
35 J. 
 Mean Med SD Mean Med SD Mean Med SD tv   p tv   p 
SI jung  
1.-3. Trimenon 
-1,74 -2,75 7,74 -1,89 -0,50 6,40 -1,79 -2,00 7,30 -2,16  0,03 -1,72  n.s. 
SI alters. 
1.-3. Trimenon 
-1,33 -2,50 8,44 -1,02 -0,50 7,37 -1,23 -2,00 8,07 -1,64  n.s. -0,80  n.s. 
T-Score  
1.-3. Trimenon 
-0,12 -0,19 0,63 -0,12 -0,04 0,50 -0,12 -0,18 0,59 -1,84  n.s. -1,44  n.s. 
Z-Score  
1.-3. Trimenon 
-0,11 -0,21 0,62 -0,11 -0,04 0,49 -0,11 -0,16 0,58 -1,76  n.s. -1,25  n.s. 
$ Wilcoxon-Test 
 
Es scheint eine Tendenz zu geben, dass Frauen im Alter von > 35 Jahren während 
der Schwangerschaft deutlich weniger Knochendichteverlust haben als Frauen im 
Alter von < 35 Jahren. Ein dahinterliegender Effekt des Status Erstgebärende ver-
sus Mehrgebärende scheint nicht vorzuliegen, da der Chi2-Test (χ2=1,37; p=0,2,41) 
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nicht signfikant ist. Allerdings ist die Kombination Sport und Mehrgebärende, die in 
der vorherigen Analyse mit einem geringeren Knochendichteverlust einher ging, laut 
Chi2-Test (χ2=3,76; p=0,052) marginal signifikant seltener bei jungen Frauen < 35 
Jahren zu finden. Es findet sich bei Frauen < 35 Jahren häufiger ein stärkerer und 
signifikanter Knochendichteverlust während der Schwangerschaft und sie sind 
häufiger Erstgebärende und machen keinen Sport; sie stellen also scheinbar eine 
Gruppe mit erhöhtem Risiko dar, während der Schwangerschaft einen höheren 
Knochendichteverlust zu erleiden. 
 
Zum Verlauf der Messwerte während der Stillzeit wird in einer weiteren gesonderten 
Arbeit eingegangen werden. 
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4             Diskussion 
 
Die Ergebnisse der Studie zeigen für das Verhalten der Messwerte für das relative 
Frakturrisiko einen Abfall im Verlauf der Schwangerschaft. Unterstrichen werden 
diese Ergebnisse durch einen signifikanten Abfall der Werte für den T-Score und 
den Steifigkeitsindex (SI) während dieses Beobachtungszeitraums. 
Osteoporose war während der Zeit der Schwangerschaft und Stillzeit in der Ver-
gangenheit noch nicht umfassend untersucht worden. Es gibt nur einige wenige 
Studien, die sich mit Veränderungen der Knochenmasse, Knochendichte oder dem 
Knochenumbau in dieser Subgruppe von Frauen beschäftigen. Ein Novum und da-
her Besonderheit dieser Studie ist der Langzeit-Beobachtungszeitraum über zwei 
Jahre mit einer Gesamtzahl von 6 Messungen an insgesamt 101 Probandinnen. 
 
Generell hat sich die Dual-Energy - X-Ray - Absorptiometrie (DXA) als Standard-
Methode etabliert, um Veränderungen des relativen Frakturrisikos zu evaluieren; 
aufgrund der Anwendung ionisierter Strahlen ist diese Vorgehensweise jedoch ob-
solet als generelle Untersuchungsmethode während der Schwangerschaft. Wenn-
gleich die bei der DXA freigesetzte Strahlendosis von 0.1 mSv als sehr gering ein-
gestuft werden kann, sollte dieses Verfahren während der Schwangerschaft nur in 
Ausnahmefällen, z.B. einer vermuteten Schwangerschaft-assoziierten Osteoporose 
zur Anwendung kommen (73). 
 
Zu Beginn der Ära der Untersuchungen am Knochen kamen Methoden der Single-
Photon-Absorptiometrie und DXA bei Schwangeren zur Anwendung. Diese Unter-
suchungen zeigten jedoch keine einheitlichen Ergebnisse (23,25,28,82,83, 92,125). 
Ergebnisse von Untersuchungen  der jüngeren Vergangenheit deuten auf einen 
moderaten Verlust an Knochenmasse  der Trabekelstruktur im Knochen der Wirbel 
und der Hüfte während der Gravidität (59-73,106). 
Frauen, die vier oder mehr Schwangerschaften durchlaufen hatten, zeigten keines-
falls geringere BMD-Werte als Frauen nach nur einer bzw. zwei Schwangerschaften 
(106). Møller et al. zeigten in einer neueren Studie einen signifikanten Abfall der 
BMD Schwangerer im Bereich der Lendenwirbelsäule, (1.8 + 0.5%), der Hüfte (3.2 
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+ 0.5%) sowie im gesamten Skelett (2.4 + 0.3%) und dem distalen Unterarm (4.2 + 
0.7%) im Vergleich zur Alters-Kontrollgruppe. In jener Studie wurden vor, während 
der Schwangerschaft und in der Stillzeit 7 Messungen durchgeführt. Ausgehend von 
zunächst 153 in jene Studie aufgenommenen Probandinnen konnten alle Messun-
gen bei 71 Patientinnen erhoben werden und  diese Studie galt damit als größte 
Langzeitstudie in dieser Hinsicht (97).  
In dieser vorliegenden Studie konnten Veränderungen der Ultraschallmesswerte für 
das relative Frakturrisiko (QUS) nachgewiesen werden ohne Verwendung ionisie-
render Strahlen. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von Aguado et al konnte 
hier ein signifikanter Abfall der Ultraschall-Leitungsgeschwindigkeit (speed of sound, 
SOS) und der „bone transmission time“ (BTT) während der Schwangerschaft aufge-
zeigt werden. Jene Messungen wurden während jedem Schwangerschaftstrimester 
an den Phalangen durchgeführt (3,63). Der hier beobachtete Abfall der Messwerte 
trat unabhängig auf von osteoporosekorrelierten Risikofaktoren und Zunahme von 
Körpergewicht. Obwohl Ergebnisse quantitativer Ultraschallmessungen der Phalan-
gen in der Lage sind, Frakturen von Hüft-, Wirbel- und anderen Knochen vorherzu-
sagen (136), sind es mehr Querschnittsstudien und prospektive Studien von QUS 
am Os calcaneus, die  eine mit DXA-Untersuchungen vergleichbare Vorhersage-
wahrscheinlichkeit für Knochenbrüche belegen können (34,54). Yamaga et al veröf-
fentlichten als erste eine Langzeit-Studie, die die Schallgeschwindigkeit (speed of 
sound, SOS) und den Breitband-Ultraschall-Abschwächung (BUA) am Os calca-
neus bei 18 gesunden Frauen während der Schwangerschaft und Folgezeit unter-
suchte. Sogar in dieser kleinen Kohorte konnte ein signifikanter Abfall von SOS und 
BUA im dritten Schwangerschaftstrimester im Vergleich zur Frühgravidität gesehen 
werden (138). Basierend auf der Feststellung, dass die Ultraschall-Messvariablen 
während der Schwangerschaft abnehmen, kann daraus geschlossen werden, dass 
es zu einem Verlust an Knochenmasse in dieser Periode kommt. Dieselbe Studien-
gruppe berichtet über eine Aktivierung von biochemischen Markern, die mit einem 
erhöhten Knochenumbau einhergehen. Erhöhte Spiegel für biochemische Indikato-
ren erhöhter Knochen-Resorptionsrate, wie Serum-Typ-1 Kollagen C-Telopeptide 
(CTX), Carboxy-Terminal-Telopeptid von Typ 1-Kollagen (ICTP) und Tartrat-
resistente Phosphatase wie auch für eine  erhöhte Knochenumbaurate (bone remo-
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delling), Alkalische Phosphatase (AP) und N-terminale Pro-Peptide von Typ-1-
Kollagen (PINP) konnten gefunden werden (3,62,138). 
 
Trotz dieser nachgewiesenen erhöhten Knochenumbaurate während der Schwan-
gerschaft konnte kein signifikanter Einfluss dieser Periode auf das Verhalten der 
Ultraschallmesswerte für Frakturrisiko am Knochen (QUS) und dem Auftreten mani-
fester Knochenfrakturen im späteren Leben festgestellt werden, wie in einer multi-
zentrischen Matched-Pair-Analyse und einer multiplen linearen Regressions-
Analyse an 2080 menopausalen Frauen gezeigt wurde (46). 
Dahingegen gibt es zwei gegenwärtige Studien basierend auf DXA-Messungen bei 
postmenopausalen Frauen, die über davon abweichende Ergebnisse berichten. 
Neben einem möglichen Einfluss einer längeren Laktationsperiode auf ein erhöhtes 
Osteoporoserisiko im weiteren Lebensverlauf wurde hier einer höheren Multiparität  
ein möglicher Schutzeffekt für ein späteres Osteoporoserisiko zugeschrieben 
(107,131). 
 
Obwohl diese Studie ein Follow-up von 101 Probandinnen mit einer ausführlichen 
Risiko-Evaluation darstellt, ist diese Kohorte zu klein, um statistisch signifikante Er-
gebnisse in allen Untergruppen zu liefern.  
 
Hervorzuheben ist, dass  Frauen, die ihr erstes Kind erwarteten und gleichzeitig 
während ihrer Adoleszenz wenig körperliche Betätigung erfahren hatten,  häufiger 
auffällige Messwerte hatten, die mit einem hohen Frakturrisiko einhergingen. Diese 
Ergebnisse korrespondieren mit klinischen Beobachtungen (68,72,127).  
 
Jüngere Frauen zeigen größere Schwankungen der Messwerte für das relative 
Frakturrisiko. Erklärt werden könnte dies durch Koinzidenz einer Schwangerschaft 
mit einer noch nicht voll entwickelten endgültigen Knochenmasse (peak bone 
mass). Die Tatsache, dass übergewichtige Frauen mit einem BMI > 25 ein geringe-
res Risiko für die Entwicklung einer osteoporosebedingten Fraktur haben, ist mögli-
cherweise einem erhöhten Östrogenlevel im adipösen Fettgewebe zuzuschreiben. 
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5             Zusammenfassung 
 
5.1          Zusammenfassung 
 
Die vorliegende Studie konnte einen signifikanten Abfall des T-Score und Steifig-
keitsindexes (SI) im Verlauf der Schwangerschaft vom zweiten zum dritten Trime-
ster nachweisen. Dies geht einher mit einem erhöhten Bedarf an Kalzium und fol-
gendem Verlust an Knochendichte (BMD) während der Hochphase fetalen Wach-
stums am Ende der Schwangerschaft. Junge Primiparae ohne anamnestische  kör-
perliche Betätigung zeigten dabei Ultraschallmesswerte, die auf das höchste Risiko 
für Knochenfrakturen hindeuteten. Eine mögliche spätere Normalisierung der 
Messwerte weist dabei auf mögliche molekulare und biochemische Mechanismen 
hin, die Gegenstand weiteren Untersuchungen bleiben müssen. 
 
5.2.         Summary 
 
A significant decrease of QUS -  t-score and SI variables from the second to third 
trimester of pregnancy could be shown in this study. An increasing demand of calci-
um and loss of bone mass density (BMD) during the phase of maximum fetal growth 
rate at the end of pregnancy correlates with this. Ultrasoundmeasurements showed 
levels for the highest risk for bonefractures during pregnancy in young primiparae 
without any prior bodily exercise during adolescence.  Eventual later return to ave-
rage-level measurements indicating bone-recovery may be caused by molecular 
and biochemical mechanisms as yet to be left to further investigations. 
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